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RESUMO

Elaborado através de revisdo de literatura, este estudo tem como finalidade
mostrar o risco de tromboembolismo venoso associado ao uso de
anticoncepcionais orais. Os horménios femininos exdgenos utilizados para
contracepcédo ou para terapia hormonal (TH) no climatério estdo agregados ao
aumento de risco para tromboembolismo venoso (TEV), principalmente por
provocarem alteracbes pro-coagulantes na hemostasia, podendo atacar
qualquer parte ou 6rgdo do corpo humano. Portanto, as doses de estrogénio,
os tipos de estrogénios e progestagénios utilizados, as vias de administracdes
hormonais e os fatores de riscos hereditarios de cada paciente, interferem nos
riscos finais para trombose venosa profunda. O conhecimento dos efeitos
inerentes a cada composto hormonal € essencial para a prescricdo adequada e
auxilio do ginecologista para compreender o que fazer para ndo potencializar o
risco de trombose em pacientes em idades férteis e fumantes, na qual sua
complicagdo tem alto indice de mortalidade. E importante pensar na
possibilidade de tromboembolismo venoso (TEV) em todas as mulheres e
sempre levar em consideracao 0s riscos.
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INTRODUCAO

Esta revisdo bibliografica tem como objetivo discutir os principais efeitos
dos esteroides sexuais sobre os fatores de risco para as doencas
cardiovasculares, expor evidéncias cientificas disponiveis para a prescricdo de
métodos contraceptivos hormonais correlacionando aos quadros de tromboses,
tornando o conhecimento dessas informacfes cada vez mais aprofundado para
gue as mulheres estejam cientes ao optar pelo uso da contracep¢édo hormonal,
sempre orientada pelo seu ginecologista.

A Trombose Venosa Profunda (TVP) é a formacé&o de trombos (coagulos
sanguineos) no sistema nervoso superficial ou nas veias profundas,
provocando a oclusédo parcial ou total de uma ou mais veias, uma entidade
clinica grave e mais comum em membros inferiores (80 a 95% dos casos).
Embora a TVP ocorra com frequéncia em pacientes sem qualquer antecedente
ou predisposicdo, sua incidéncia € maior em algumas situacdes que serao
citadas ao longo dessa revisdo (PADOVAL, F.T; FREITAS, G. 2014).

Segundo Milena (2010), a contracepcao hormonal é o método mais
utiizado para a prevencdo de gestacdo nao planejada. O uso de
hormonioterapia demonstra uma associacdo no risco cardiovascular, tendo
uma chance maior de desenvolver a Trombose Venosa Profunda (TVP), isso
porque a sua formulacdo € composta por horménios estr6geno e progesterona,
que podem afetar a coagulacdo sanguinea e provocar hipertensdo arterial
sistémica, doencas que estdo cada vez mais presentes na populagéo feminina.

Os métodos contraceptivos hormonais estdo disponiveis em diversas
formulacbes e vias de administragdo (oral, intramuscular, implantes
subdérmicos, transdérmica, vaginal e associado a um sistema intrauterino) e
atuam com a finalidade de bloquear a ovulacdo, ao inibir a secrecdo dos
horménios foliculo-estimulante e luteinizante; espessar o muco cervical
dificultando a passagem dos espermatozoides; tornar o endométrio néo
receptivo a implantacdo e alterar a secrecdo e peristalse das trompas de
Falopio (BRITO, M. B.; NOBRE, F.; VIEIRA, C. S, 2011).

Como demonstra Padoval e Freitas (2014):



“Vérios estudos epidemiolégicos demonstram uma associagéo entre o
uso de contraceptivos orais combinados (COC) e o aumento de risco
para trombose venosa e arterial. O efeito dos horménios sexuais
femininos sobre os sistemas cardiovasculares tem sendo alvo de
iniumeros interesses cientificos” (PADOVAL, F.T; FREITAS, G., 2014,
p. 1-2).

Assim, este artigo visa mostrar os principais fatores de risco provocados
pelos hormonios esteroides sexuais e contribuir para o esclarecimento quanto
aos efeitos adversos provocados em mulheres que optam por esta terapia e
também aos profissionais da salde, para uma prescricdo e orientacao correta
guanto ao uso e aos riscos, apresentando contraceptivos orais que diminuem o

risco de trombose e outros métodos de contracepc¢ao.



1 O CICLO MENSTRUAL

Antes de entender o mecanismo de acdo dos anticoncepcionais
hormonais, é preciso saber sobre o ciclo menstrual.

O ciclo menstrual pode ser dividido em dois segmentos: o ciclo ovariano
(fase folicular e latea) e ciclo uterino (fase proliferativa e secretora). A fase
folicular: o feedback ou retroalimentacdo hormonal (mecanismo de regulacéo
das glandulas enddécrinas) promove o desenvolvimento ordenado de um Unico
foliculo dominante que no meio do ciclo menstrual estara maduro e preparado
para a ovulacdo e a sua duracdo média varia de 10 a 14 dias. A fase latea é o
periodo desde a ovulacao até o inicio da menstruacdo, durando em média 14
dias (REBAR, R. W.; PAUPOO, A. V, 2014). Representado na tabela abaixo:

Dia do ciclo 01-05 06-14 15-28
Ciclo ovariano Folicular inicial Folicular Lutea
Ciclo uterino Menstrual Proliferativa Secretora
Estrogénio e Niveis baixos Estrogénio Progesterona
progesterona

Um ciclo menstrual normal é de 21 a 35 dias com fluxo sanguineo de 2 a
7 dias e em média de 20 a 60 ml. O primeiro dia de sangue é considerado o
primeiro dia do ciclo menstrual. Os intervalos entre ciclos menstruais variam de
entre as mulheres, onde essa variacdo é menor entre 20 a 40 anos de idade
(HOFFMAN, 2014).

E controlado por um sistema integrado por duas gonadotrofinas:
hormbnio foliculo estimulante (FSH) e horménio luteinizante (LH), dois
hormdonios hipotalamicos: fator liberador da urofolitropina (FRF) e gonadorrelina
(GnRH), ovéario e o trato reprodutivo (KOROLKOVAS, 2015).

No comecgo de cada ciclo menstrual mensal, os niveis de esteroides
gonadais (FSH e LH) estao baixos e vao diminuindo desde o final da fase lutea
do ciclo anterior, os foliculos ovarianos comecam a desenvolver e alguns dias
depois apenas um atinge a fase final, a liberagdo do 6vulo maduro e comegam
a secretar estrogénios, provocando o espessamento do endométrio uterino. No

14° dia do ciclo, atingem suas concentragces maximas, causando a ovulagéo.



Se a fecundacdo nao ocorrer, no 28° dia o corpo luteo (foliculo rompido) é
degenerado acarretando o declinio dos niveis de estrogénio e progesterona
(KOROLKOVAS, 2015). Conforme mostrado nas figuras 1 e 2.

Figura 1 - Niveis hormonais durante o ciclo menstrual feminino.
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Figura 2 - Evolug&o uterina e ovariana.
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Na figura 1, o painel superior apresenta mudancas ciclicas do horménio
foliculoestimulante (FSH) e luteinizante (LH), estradiol e progesterona em
relacdo ao tempo de ovulacédo. O painel inferior correlaciona o ciclo ovariano

nas fases folicular e litea, e o ciclo endometrial nas fases proliferativas e



secretora. A figura 2, mostra a evolucédo do ovario e do Utero durante as fases
do ciclo menstrual.

A fase proliferativa é caracterizada pelo crescimento mitético progressivo
da decidua funcional (endométrio) no preparo da fixacdo do embrido, sendo
uma resposta do aumento dos niveis de estrogénio circulantes. No inicio dessa
fase, o endométrio é fino (1 a 2 mm) e héa evolugédo das glandulas endometriais
(REBAR, R. W.; PAUPQOO, A.V, 2014).

A fase secretora, em um ciclo normal de 28 dias, a ovulacdo ocorre no
dia 14, dentro de 48 horas a 72 horas apdés a menstruacdo. O inicio da
secrecdo de progesterona produz mudancas no endométrio. Essa fase é
conhecida como periodo fértil. A menstruacédo € a descamacédo da camada do
endométrio, que é causada pela queda da producdo de estrogénios e
progesterona (HOFFMAN, 2014).

Na fase folicular, o aumento de FSH resulta no recrutamento de
foliculos. Os foliculos aumentam os niveis de estrogénio e de FSH, onde tera a
selecédo de qual foliculo ird ovular, chamando de foliculo dominante (REBAR,
R. W; PAUPOO, A. V, 2014).

Na fase latea acontece a diferenciacdo do corpo liteo em corpo
amarelo. Se nédo ocorrer a fecundacdo, a mulher menstrua e comega um novo
ciclo menstrual (HOFFMAN, 2014).

2 CONTRACEPCAO HORMONAL

Na contracepcdo hormonal, além dos anticoncepcionais orais
combinados, existem anticoncepcionais de formas farmacéuticas injetaveis e
em adesivos. Neste capitulo ser4 abordado a composicéo, efeitos benéficos e
adversos, administracdo e mecanismo de acdo de todos eles, e o
funcionamento hormonal no organismo feminino.

Os esteroides sexuais sdo caracterizados pela sua afinidade com
receptores especificos de estrogénio, progesterona ou androgénio com seus
efeitos bioldégicos no organismo. Sao absorvidos no intestino, seguem para o
figado onde serdo metabolizados e inativados. Portanto, em via oral, sdo
necessarias grandes doses. Os progestagénios sdo compostos sintéticos que

imitam o efeito da progesterona natural, como acetato de medroxiprogesterona,



levonorgestrel, noretindrona, gestodeno, desogestrel e norgestimato. Os
estrogénios sintéticos imitam os efeitos do estrogénio natural, como mestranol
e etinilestradiol (REBAR, R. W.; PAUPQOO, A. V, 2014).

Os anticoncepcionais, além de agir inibindo o gerador hipotalamico
alterando a liberacdo do débito de gonadotrofinas (GnRH), atuam em outros
elos do processo reprodutor: muco cervical, endométrio, transporte tubério e
resposta ovariana as gonadotrofinas. No muco cervical provocam alteracdes
fisioquimicas, mais espessas e hostis, dificultando a espermomigracdo. No
endométrio, diminuem a producdo glandular de glicogénio, diminuindo a
quantidade de material energético para o blastocisto. Nas tubas, modificam a
contratilidade interferindo a migracdo ovular. No ovario, alteram a resposta as
gonadotrofinas interferindo o ciclo dos receptores (HABLE, H. W.; MELO, N.
R.,1998).

Em relatos no Dicionario Terapéutico Guanabara, a farmacocinética dos
anticoncepcionais é: a ligacdo dos estrogénios as proteinas plasmaticas é
moderada a alta, formando complexos com aqueles que atuam como
receptores de estrogénios; o0s estrogénios e prostagénios sofrem
biotransformacéo, principalmente hepatica e sao eliminados pela urina.

Os anticoncepcionais orais podem ser classificados como combinados
monofasicos (todos o0s comprimidos sao iguais e conttm a mesma
concentracdo de estrogénios e progestagénios), bifasicos (duas concetracdes
diferentes de estrogénios e progestagénios), trifasicos (trés concentracbes
diferentes de estrogénios e progestagénios), pilula mensal, pilula de urgéncia e
progestagénio isolado (minipilula). Os combinados sdo os mais populares no
mundo como método de controle de fertilidade. A pilula é de anticoncepcao
reversivel, sendo muito eficaz contra a gravidez, de facil uso e seguro para a
maioria das mulheres (HABLE, H. W.; MELO, N. R.,1998).

Atualmente, a pilula mais popular € a monofasica, de baixa dosagem
associada um estrégeno e um progestagénio, contendo 20 ou 30 mcg de
etinilestradiol e 75 ou 100 mcg de progestagénio, onde todos os comprimidos
sdo iguais e com finalidade de diminuir o risco de tromboembolismo. Os
comprimidos s&o ingeridos na mesma hora durante 21 dias consecutivos e
suspensos durante 7 dias, retomando o uso no oitavo dia. Exemplos de

anticoncepcionais orais monofasicos: Ciclo 21®, Allestra 20®, Allestra 30®,



Microvilar®. O método bifasico consiste na administracdo de duas
concentracdes diferentes de um progestagénio e uma unica de estrégeno, ex:
Biofim®: 0,080 mg de mestranol e 2 mg de progestagénio, sendo 14
comprimidos com mestranol, 7 comprimidos noretisterona e 7 comprimidos
com placebo. No método trifasico, contém trés formulas hormonais diferentes
durante 21 dias. O estrogénio (etilinestradiol) permance constante (0,030 mg
ou 0,035 mg) durante as trés fases. O progestagénio na fase 1 (dura 6 ou 7
dias) sua dose € 0,050 mg de levonorgestrel ou 0,500 mg de noretisterona. Na
fase 2 (dura 5 ou 7 dias) a dose de progestagénio aumenta para 0,075 mg e na
fase 3 (dura 7 ou 10 dias) a dose de progestagénio é de 0,125 mg. Apés a
terceira fase, faz uma pausa de 7 dias e volta ao uso no oitavo dia. Exemplo de
anticoncepcionais trifasicos: Trinordiol® e Triquilar® (KOROLKOVAS, 2015).

Os AOCs séo classificados conforme a dose de etinilestradiol em:
ultrabaixa dose: 15 mcg; baixa dose: 20 mcg, 30 mcg e 35 mcg; alta dose: 50
mcg (PAIVA, L. C, 2009a).

Ao longo dos tempos, as doses hormonais tém sido reduzidas para a
melhor aceitacdo dos anticoncepcionais no organismo feminino, diminuindo os
efeitos colaterais e riscos a saude e, novos progestagénios foram
desenvolvidos para minimizar os efeitos indesejaveis como acne, alteracdes no
perfil lipidico e retencao hidrica (MATTOS, J. M, 2012).

Progestagénios isolados ou minipilulas sdo de baixa dosagem,
administrados por via oral continuamente. Indicada para pacientes que nao
toleram o contraceptivo combinado e ndo sao receptivas ao uso do DIU
(dispositivo intrauterino). Os melhores resultados foram obtidos com o acetato
de norentidrona (usado na dose de 0,35 mg por via oral/dia) e com o
levonorgestrel (usado na dose 0,03 mg por via oral/dia). A dosagem da
minipilula é importante para atingir o efeito contraceptivo e ao mesmo tempo
nao aumentar os efeitos colaterias (HABLE, H. W.; MELO, N. R.,1998).

O mecanismo de a¢do da minipilula € realizado através do efeito sobre o
hipotalamo, os ovéarios, o endométrio e o muco cervical. Pelo efeito
antiestrogénico, a maturacao folicular € prejudicada. Os principais efeitos
colaterais sdo amenorreias e metrorragias, e os efeitos ndo menstruais séo
praticamente inexistentes. O seu uso durante a lactacédo néo altera o leite nem

a duracdo da lactacdo, nunca foi demonstrado efeito sobre o recém-nascido,



apesar de ser excretado em pequenas quantidades pelo leite (HABLE, H. W.;
MELO, N. R.,1998).

A pilula de emergéncia, conhecida como pilula do dia seguinte ou pés-
coital, € utilizado por mulheres que realizaram o ato sexual sem protecédo ou
guando a protecdo romper. A administracdo € de 1 mg de levonorgestrel e de
100 mcg de etinilestradiol por duas vezes, com intervalo de 12 horas nas
primeiras 72 horas depois do ato. Pilulas de alta dosagem: contém 0,5 mg de
levonorgestrel e 50 mcg de etinilestradiol, deve ser tomado duas vezes 2
comprimidos com intervalo de 12 horas. Com menor eficacia, o método pode
ser utilizado até 4 dias depois do prazo, portanto, nos 7 dias que decorrem a
relacédo sexual.

A administracdo de um ou mais medicamentos, como antibioticos,
contribui para a diminuicdo do efeito terapéutico dos anticoncepcionais,
aumentando as interacdes medicamentosas ou até mesmo as toxicidades,
levando a graves problemas de salude (SOUSA, H. W. O.; SILVA, J.L.; NETO,
M. S., 2008).

Num estudo de Daniel Miller (1994), o antibiético mais associado na
reducdo da eficacia dos contraceptivos orais: rifampicina; os antibiéticos mais
frequentes relacionados: ampicilina, amoxicilina e tetraciclina e os antibiéticos
raramente associados: cefalexina, isoniazida, eritromicina, dapsona,
cetoconazol, entre outros.

Medicamentos como analgésicos, anticonvulsivantes, anti-histaminicos,
barbitaricos, sulfonamidas, carbamazepina, fenitoina, primidona podem
diminuir a eficacia dos anticoncepcionais (KOROLKOVAS, 2015).

De acordo com Juliana M. Mattos (2012), o anticoncepcional em
adesivo, é usado durante trés semanas, colado nas costas, nadegas ou
barriga, sendo trocado semanalmente. A diferenca entre os orais dos adesivos
€ que os hormbnios caem diretamente na corrente sanguinea e nao passam
pelo trato gastrointestinal (TGI). A vantagem dos adesivos é nao provocar
reacdes no sistema digestivo e ser trocado s6 uma vez por semana, porém seu
preco costuma ser mais alto do que as pilulas, variando entre R$ 45,00 e R$
62,00 a caixa com trés adesivos.

Ha 2 tipos de injetaveis: combinados e progestagénios isolados (acetato

de medroxiprogesterona e enantato de noretisterona).
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A contracepcao injetavel consiste na administracdo por via parenteral,
uma injecdo intramuscular de horménios sintéticos como progestagénios ou
progestagénios e estrogénios, aplicada mensalmente ou trimestralmente, na
regido glatea e no oitavo dia do ciclo menstrual sem massagear o local da
aplicacdo. O uso destes contornam alguns inconvenientes da contracepcao
oral como o esquecimento de tomadas, trazendo falhas durante o uso e a
reducdo dos efeitos colaterais, possibilitando a queda na incidéncia de
fendmenos tromboembdlicos e de distarbios digestivos (nduseas e vomitos).

O acetato de medroxiprogesterona é utilizado na dose de 150 mg a
cada 90 dias por via muscular e tem eficacia elevada. Seu mecanismo de acdo
é realizado através do efeito sobre o hipotdlamo, os ovarios, o endométrio e o
muco cervical. Efeitos colaterais como: cefaléia, ganho de peso de até 3 kg,
aparecimento ou piora de acne, diminuicdo da libido é percebido durante o
tratamento. Aspectos metabdlicos: pode haver diminuicdo da tolerancia a
glicose e aumento da insulinemia (acdo glicocorticoide do acetato de
medroxiprogesterona elevando o nivel de glucagon e horménio de crescimento.
Efeitos benéficos observados foram: reducdo da anemia decorrente a
menstruacao, retorno a fertilidade ap6s 2 anos de suspensédo do uso (90% das
usuarias) e diminuicdo de peso em 25% das pacientes (HABLE, H. W.; MELO,
N. R.,1998).

O enantato de norestisterona é utilizado em dose de 200 mg a cada 60
dias por via muscular e tem eficacia elevada. Tende a acumular no organismo
e pode ser aplicado a cada 84 dias apds 2 ciclos de uso de 60 dias. Seu

mecanismo de acédo € através do efeito sobre a ovulacdo e muco cervical.

3 TROMBOEMBOLISMO E CONTRACEPCAO HORMONAL

A Trombose Venosa Profunda (TVP) dos membros inferiores € uma
doenca que se da pela formacao aguda de trombos (coagulos sanguineos) em
veias profundas desses membros. O quadro clinico depende da extensao da
trombose e das veias atingidas, porém a maior preocupacdo estd com as
complicagBes, principalmente a embolia pulmonar. A TVP é muito frequente,
principalmente como complicacdo de outras afecc¢des cirargicas ou clinicas.

Alguns dos fatores de risco para o desenvolvimento da TVP sé&o: idade (apés
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35 anos), trombofilias, operacdes cirargicas e traumas, gravidez e puerpério
(periodo de 6 a 8 semanas pos-parto), fumantes, hipertensas (acréscimo de 2,5
a 3 vezes, podendo ser reversivel apos o abandono da pilula), imobilidade,
anticoncepcionais orais, reposicdo hormonal, vasculites, hereditario, como
exemplo, défice de antitrombina Ill, proteina C e S, genética familiar (MAFFEI,
HUMBERTO, F. E ABREU, 2008).

Hans W. e Nilson R. (1998) afirmam que, o fumo é uma das causas mais
importantes para que ocorra o infarto do miocardio e a idade multiplica esse
risco e quando associados ao uso de contracepcdo hormonal, o risco de
doencas circulatérias e até morte € muito maior. Calculam-se usuérias e
fumantes apds 25 anos de idade correm mais ou menos 0 Mesmo risco que
usuarias ndo fumantes 10 anos mais velhas.

O Instituto Brasileiro de Opinido Publica e Estatistica (IBOPE) realizou
um estudo na populacado brasileira a partir de 16 anos em todas as regides do
pais. A regido que mais se encontram pessoas com risco para desenvolver
TVP foi a sudeste, com 44%, seguido da regido nordeste, com 27%. Na
pesquisa foi observado que em geral, os brasileiros ndo tém informacdes
suficientes sobre a Trombose Venosa Profunda e desconhecem quais séo seus
riscos de desenvolver a doenca. Apesar de 56% de a populacao afirmar que ja
ouviu falar de trombose, 57% ndo conhecem os sintomas e as consequéncias
da doenca. A embolia é ainda mais desconhecida, das pessoas entrevistadas
78% né&o sabiam o que era embolia pulmonar.

A Antitrombina (AT), a Proteina C (PC) e a Proteina S (PS) séo
componentes essenciais do sistema de anticoagulacédo. Defeitos que ocorram
nesses inibidores da coagulacdo resultam em um risco aumentado para
eventos trombéticos (MAFFEI, HUMBERTO, F. E ABREU, 2008).

O sistema de coagulacao é regulado por varios mecanismos inibidores
com objetivo de limitar as reac¢des bioquimicas e a possivel disseminacdo do
processo de coagulacdo. A proteina C é ativada na superficie endotelial,
enguanto a trombina (enzima que converte o fibrinogénio em fibrina) se liga ao
receptor especifico (trombomodulina), transformando a enzima pro-coagulante
(fator 1) uma potente ativadora da proteina C. A proteina C ativada juntamente

com fosfolipidios da membrana, calcio e a proteina S (cofator ndo enzimatico),
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inativa os fatores Va e Vllla e assim inibem a coagulacdo (MACHADO, A. I.;
LIMA, J., 2008).

O uso de contraceptivos orais aumenta a coagulacdo sanguinea devido
0 componente estrogénico, que dependendo da dose, pode aumentar 0s
fatores II, V, VII, VI, 1X, X e XIlI da coagulacdo e diminuir a antitrombina lll, a
proteina S e atividades da proteina C (fatores anticoagulantes). O estrogénio
sintético pode aumentar o numero de adesividade e agregacdo plaquetéria,
além de aumentar o tromboxane A2 (vasoconstritor) e diminuir a prostaciclina
(vasodilatador), acelerando a coagulacdo e aumentando a funcédo plaquetéria.
O progestagénio nao altera nos fatores de coagulacdo, antitrombina Il e no
namero de adesividade e agregacdo plaqguetaria, mas aumenta a atividade
fibrinolitica, o calibre do vaso, diminui a velocidade do fluxo sanguineo e
aumenta a prostaciclina. Portanto, o risco aumenta entre duas a trés vezes nas
usuarias de contraceptivos orais de maior dosagem de etinilestradiol, sendo
possivel reduzir o risco de tromboembolismo em 28% se a dosagem nao
ultrapassar 50 mcg (HABLE, H. W.; MELO, N. R,1998).

Adaptado do livro Guia Pratico em Ginecologia (2009b), a incidéncia de
tromboembolismo venoso em:

N&o usudarias de anticoncepcionais hormonais orais combinados
(AHOC): Risco Relativo: 0 / Risco Absoluto por 100.000 mulheres/ano: 5 em
100.000;

Usuérias de AHOC com levonorgestrel: Risco Relativo: 3 vezes maior /
Risco Absoluto por 100.000 mulheres/ano: 15 em 100.000;

Usuarias de AHOC com gestodeno/desogestrel: Risco Relativo: 5 vezes
maior / Risco Absoluto por 100.000 mulheres/ano: 25 em 100.000;

Gravidez: Risco Relativo: 12 vezes maior / Risco Absoluto por 100.000
mulheres/ano: 60 em 100.000.

De acordo com esses dados e estudos epidemiolégicos, os AHOC de
terceira geragdo contendo gestodeno ou desogestrel estdo associados com
risco maior quando comparados com contraceptivos de segunda geracéo
contendo levonorgestrel. Os contraceptivos orais de terceira geragao induzem
uma diminuicdo na proteina S total e livre e um aumento da resisténcia a
proteina C ativada. O levonorgestrel oferece menor risco comparado aos

demais progestagénios por ser mais androgénico e estar associado a menor
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resisténcia a proteina C do que 0s com menor poténcia androgénica
(gestodono e desogestrel) e os antiondrogénicos (acetato de ciproterona e
drospirenona) (MACHADO, A. |.; LIMA, J., 2008).

Os contraceptivos injetaveis provocam menor impacto na hemostasia
que o0s orais, porque contém estrogénios naturais (valerato de estradiol e
cipionato de estradiol). Um estudo indicou risco pequeno ou ausente de
tromboembolismo venoso, infarto agudo do miocérdio e acidente vascular
cerebral, com 0s contraceptivos injetaveis, porém nao € suficiente para
considerar auséncia de risco de trombose (REBAR, R. W.; PAUPOO, A. V.,
2014).

A contracepgdo hormonal de emergéncia também corre o risco de
trombose, pois o combinado de estrogénio com levonorgestrel induz uma
rapida ativacdo na hemodstase, sendo que apds a administracdo, a
concentragdo plasmética fica alterada e a resisténcia a proteina C fica
aumentada (MACHADO, A. I; LIMA, J. 2008).

Prostagénios isolados ou minipilulas afetam de forma minima o sistema
de coagulacao, tendo o risco de trombose nado significativo, isso porque ha
reducdo da resisténcia a proteina C ativada e aumento da proteina S
(MACHADO, A. I.; LIMA, J., 2008).
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CONSIDERACOES FINAIS

Diante desta revisao foi evidenciado que o0 uso da contracepgao
hormonal tem efeitos evidentes na hemostase, levando a um risco maior de
trombose. Um bom aconselhamento contraceptivo as mulheres deve incluir
todos os aspectos benéficos e possiveis eventos adversos para proporcionar
uma escolha informada mais apropriada para cada caso.

Os Contraceptivos Orais Combinados (COC) aumentam risco de
trombose venosa e arterial mesmo em mulheres sadias, podendo ser reduzido
em 28% se a dosagem de etinilestradiol ndo ultrapassar 50 mcg e os que
contém o levonorgestrel possuem menor risco, por ser mais androgénico,
enquanto os demais progestagénios tem riscos semelhantes, assim como
ocorre em anticoncepcionais injetaveis, pilulas de emergéncia e minipilulas.

Fumantes, mulheres com histérico de trombose na familia, obesas e
usuarias de anticoncepcionais orais, possuem 3-5 vezes superior comparadas com
a populacédo feminina geral, podendo ser prevenido através de uma anamnese
cuidadosa e o rastreio juntamente com o médico ginecologista, informando os
riscos/beneficios a paciente e outros métodos contraceptivos como o DIU de cobre
e o diafragma.

Espera-se com este artigo ter contribuido para o uso racional e consciente
dos métodos contraceptivos hormonais, mostrando que toda mulher esta suscetivel
ao risco, mas que o mesmo pode ser minimizado, pois a prioridade maior é a

saude da mulher.
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